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CHP Cancer hepatic primar 

αF alfa-fetoproteină 

IMSP IMU Instituţia Medico Sanitară Publică, Institutul de Medicină Urgentă 

CMF Centrul medicilor de familie 

R-scopie Radioscopie 

TC Tomografie computerizată 

USG Ultrasonografie 

RMN Rezonanţa magnetică nucleară 
 

PREFAŢĂ 

A. PARTEA INTRODUCTIVĂ 

A.1. Diagnosticul:Cancerul hepatic primar 

Exemple de diagnostic clinic: 
Cancer hepatic primar, forma nodulară, hepatocelular, T3N1M0, ciroză, hipertensiune portală, varice 

esofagiene. 
 

A.2. Codul bolii: (ICD – OC 22)  

A.3. Utilizatori: 

 Instituţia/secţia consultativă; 

 Secţiile specializate ale IMSP Institutul de Medicină Urgentă (medici chirurgi,medici imagişti, 

endoscopişti). 

Notă: Protocolul la necesitate poate fi utilizat şi de alţi specialişti. 
 

A.4. Scopurile protocolului: 

1. A ameliora situaţia ţinând cont de depistarea tardivă a bolnavilor de cancer hepatic primar prin 

sporirea ponderii depistării precoce a procesului. 

2. A constitui grupe de risc înalt în dezvoltarea cancerului hepatic prin elaborarea criteriilor specifice 

ale acestui risc la nivelul CMF. 

3. A elabora algoritmul de diagnostic la bolnavii cu suspiciune la cancer hepatic la nivelul medicinii 

primare şi specializate. 

4. A elabora algoritmul de diagnostic la bolnavii de cancer hepatic la nivelul secției consultative IMU. 

5. A elabora algoritmul tratamentului chirurgical la bolnavii de cancer hepatic la nivelul IMSP IMU: 

6. A ameliora rezultatele imediate ale tratamentului chirurgical la bolnavii de cancer hepatic. 

7. A ameliora rezultatele la distanţă ale tratamentului la bolnavii de cancer hepatic prin perfecţionarea 

tehnicii chirurgicale şi aplicarea tratamentului combinat de etapă. 
 

A.5. Data elaborării protocolului:   decembrie  2018 

A.6. Data următoarei revizuiri:    decembrie  2021 
 

A.7. Listele şi informaţiile de contact ale autorilor şi ale persoanelor care au participat la 

elaborarea protocolului 
 
 

Numele, prenumele Funcţia deţinută 

Dr. Corneliu Mîndrilă, medic chirurg Şef secție chirurgie de o zi 

Dr. Serghei Stepa, doctor în ştiinţe medicale,    

      preşedintele Consiliului calității 

Vicedirector medical, IMSP Institutul de 

Medicină Urgentă 

Dr. Igor Maxim, doctor în ştiinţe medicale Şef Departament, şef secţie chirurgie toracală, 

IMSP Institutul de Medicină Urgentă 

Dr. Gheorghe Rojnoveanu D.h.ş.m., profesor universitar, şef catedra 

chirurgie 

Dr. Liviu Vovc Şef Serviciu managementul calităţii serviciilor 

medicale 
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B.PARTEA GENERALĂ 

B.1. Nivelul de asistenţă medicală specializată de ambulator (secția consultativă IMSP IMU) 

Descriere  

(măsuri) 

Motive  

(repere) 

Paşi  

(modalităţi şi condiţii de realizare) 

I II III 

1. Diagnosticul 
1.1 Confirmarea prezenţei 

cancerului hepatic 

C.2.4 

Suspecţie de cancer hepatic. Obligatoriu: 

- Anamneza (investigaţii clinice, α-fetoproteina) 

- Investigaţii paraclinice 

Metode de stabilire a diagnosticului 

- R-scopia de ansamblu a abdomenului 

- Scintigrafia ficatului şi a splinei 

- USG cavităţii abdominale 

- TC şi RMN la necesitate. 

Tabelul 1(casetele 5, 6, 7, 8) 

2. Aprecierea tacticii de 

tratament 

C.2.4.4. 

Necesitatea monitorizării evoluţiei 

procesului, stabilirea preventivă a tacticii 

de tratament, consultaţia specialiştilor din 

alte domenii (oncolog,cardiolog, 

pulmonolog, urolog etc) la necesitate. 

Obligatoriu: 

- Stabilirea definitivă a diagnosticului 

- Excluderea răspândirii procesului 

- Spitalizarea în secţia de chirurgie pentru tratament chirurgical (la indicaţie) 

- Concretizarea indicaţiilor pentru tratament chirurgical şi excluderea 

contraindicaţiilor 

- Consultaţia anesteziologului, reanimatologului (caseta 9) 

3. Supravegherea 

bolnavilor după 

tratament radical 

C.2.4.5. 

 Supravegherea bolnavilor  se efectuiază la Institutul Oncologic 

Obligatoriu: 

 Fiecare 3 luni în decursul primului an cu: 

- Analiza de laborator – α-fetoproteina 

- Investigaţii clinice şi paraclinice 

- USG cavităţii abdominale 

- TC şi RMN la necesitate. (caseta 12) 
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B.2. Nivelul de asistenţă medicală spitalicească (IMSP IMU) 
Descriere  

(măsuri) 

Motive  

(repere) 

Paşi  

(modalităţi şi condiţii de realizare) 

I II III 

1. Spitalizare   Criterii generale de spitalizare: 

 Bolnavii cu diagnosticul de cancer hepatic confirmat prin investigaţiile 

clinice şi paraclinice confirmat prin analiza pozitivă a α-fetoproteinei 

morfologic se internează în secţia de gastrologie. 

 Bolnavii de cancer hepatic confirmat prin investigaţii paraclinice (cu α-

fetoproteina – în normă) se internează pentru investigaţii suplimentare şi 

stabilirea definitivă a diagnosticului şi a stadiului de evoluţie a procesului 

(laparoscopie). 

2. Diagnosticul 

C.2.4 

 Obligatoriu: 

- Anamneza, (dacă nu s-a efectuat în policlinică) 

Investigaţii clinice 

- Analiza generală a sîngelui, 

- Analiza generală a urinei, 

- Indicii biochimici, 

Investigaţii paraclinice, 

- ECG, 

- Spirografia, 

- Consultaţia specialiştilor de profil în prezenţa patologiilor 

asociate.Tabelul 1.(casetele 5, 6, 7, 8.) 

3. Tratamentul 

3.1.Tratament chirurgical 

C.2.4.4. 

 Obligatoriu: 

- Conduita preoperatorie, 

- Intervenţia chirurgicală, 

- Conduita postoperatorie. (caseta 9,10) 

4. Recomandări  pentru 

chirurg 

 Extrasul va include obligatoriu: 

- Diagnosticul definitiv cu confirmarea morfologică,  

- Descrierea detaliată a tratamentului efectuat, 

- Recomandări în supravegherea bolnavului la domiciliu, 

- Indicaţii în tratamentul de ambulatoriu.  
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C.1. ALGORITM DE CONDUITĂ 

 
Explorările paraclinice prevăd investigaţii pentru stabilirea diagnosticului, aprecierea răspândirii 

procesului şi aprecierea operabilităţii, ţinând cont de stadiul de evoluţie a focarului primar, de 

patologiile asociate şi de starea funcţională a organismului. 

 
 

C.1.1. Algoritmul investigaţiilor  bolnavilor 

 
 

 

Metode de stabilire şi 

confirmare a diagnosticului 

 

- Anamneza 

- Examen clinic 

- R-scopia de ansamblu a 

abdomenului şi cutiei 

toracice 

- USG, TC 

 

 

Metode de apreciere a 

răspândirii procesului 

 

 

 

- TC cu angiografia  

- RMN (la necesitate) 

- R-grafia scheletului în 

prezenţa simptomatologiei 

- Laparoscopia 

 

 
C.2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR ŞI A PROCEDEELOR 

C.2.1. Clasificarea 

 

Caseta 1. 

 Clasificarea clinică: 

1. Forma masivă se manifestă printr-un nodul de dimensiuni destul de mari, uneori cu noduli mărunţi în jur 

– metastaze. 

2. Forma nodulară se manifestă prin prezenţa mai multor noduli de diferite dimensiuni, care niciodată nu 

ating dimensiunile nodulului formei masive. Nodulii sunt multipli de la începutul procesului şi pot fi 

situaţi în ambii lobi. 

3. Forma infiltrativă – tot parenchimul hepatic e infiltrat de celule canceroase, formând un tablou vizual 

similar cu al cirozei. 

 

Caseta 2. 

Clasificarea histologică: 

1. Cancer hepatocelular 

2. Cancer colangiocelular 

3. Cancer colangiohepatocelular – formă mixtă. 

 

 

 

 

 

Aprecierea operabilităţii 

funcţionale  

- ECG 

- Spirografia 

- Analize clinice şi biochimice 

în stabilirea stării funcţionale 

a ficatului 

- Analize indicate în stabilirea 

stării funcţionale a rinichilor 

- Consultaţia specialiştilor de 

profil în prezenţa patologiilor 

asociate. 
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Tumorile maligne primare hepatice sunt în general adenocarcinoame, cu două tipuri majore: carcinomul 

hepatocelular (90%) şi colangiocarcinomul (carcinomul căilor biliare intrahepatice) [3].  

Carcinomul hepatocelular varianta fibrolamelară (1% din CHC) nu se asociază cu ciroza hepatică, este 

frecvent la vârste mai tinere, prezintă o evoluţie clinică lentă şi poate fi de obicei rezecată chirurgical.  

O variantă frecvent confundată cu metastazele de carcinoame renale şi suprarenale este carcinomul primitiv 

cu celule clare.  

Mult mai rar, se întâlnesc sarcoame hepatice (hemangioendoteliom, sarcom cu celule Kupfer). 

Hepatoblastomul apare rar la adult, fiind mult mai frecvent la copii şi adolescenţi 

 

 

Caseta 3. 

Hepatocarcinomul reprezintă o afecţiune malignă unică prin faptul că alegerea optimă a tratamentului 

depinde atât de stadiul afecţiunii neoplazice, cât şi de gradul de afectare prin boala de bază. Stadializarea 

clinică a tumorilor este importantă în stratificarea pacienţilor în funcţie de categoriile prognostice şi în 

ghidarea deciziei terapeutice. EASL (European Association for the Study of the Liver) recomandă ca 

stadializarea HCC să ţină cont de patru parametri: stadiul tumorii (TNM), funcţia hepatică (Child-Pugh), 

statusul funcţional al pacientului (PS, ECOG) şi eficacitatea tratamentului. Până în prezent, au fost propuse 

câteva sisteme de stadializare: stadializarea Okuda, stadilizarea BCLC (Barcelona Clinic Liver  

Cancer), stadializarea CLIP (Cancer of the Liver Italian Program), stadilizarea CUPI (Chinese University 

Prognostic Index) şi stadializarea JIS (Japan Integrated Staging). Una dintre cele mai utilizate modalităţi de 

stadializare a hepatocarcinoamelor este stadializarea BCLC. Aceasta prezintă avantaje substanţiale faţă de 

celelalte stadializări: evaluarea stadiului tumorii, a statusului de performanţă, a simptomelor în relaţie cu 

cancerul şi prezintă aplicativitate clinică prin facilitarea alegerii tratamentului (figura 1) [3]. Stadializările JIP 

şi CLIP sunt axate mai mult pe evaluarea prognosticului. 

Clasificarea după TNM este bazată pe 3 componente: 

T – extinderea tumorii primare; 

N – starea ganglionilor limfatici regionali; 

M – metastaze la distanţă; 

Elementul T: 

Tx – nu s-au realizat examinările minime pentru aprecierea tumorii primare; 

T0 – fără semne de tumora primară 

T1 – tumoră până la 2 cm fără invazia vaselor sanguine;  

T2 – tumoră până la 2 cm cu invazia vaselor sanguine limitată într-un lob, sau peste 2 cm fără invazia vaselor 

sanguine;  

T3 – tumoră peste 2 cm cu invazia vaselor sanguine, sau tumori multiple limitate într-un lob, una care are 

peste 2 cm;  

T4 – tumori multiple în ambii lobi. 

 Elementul N: 

Nx – nu s-au realizat investigaţiile minimale;  

N0 – nu s-au depistat metastaze ganglionare; 

N1 –ganglionii limfatici sunt invadaţi. 

 Elementul M: 

Mx – nu au fost efectuate investigaţiile necesare; 

M0 – metastaze la distanţă lipsesc; 

M1 – sunt metastaze la distanţă; 

 Gradul de diferenţiere: 

Gx – a fost imposibil de stabilit; 

G1 – grad crescut de diferenţiere; 

G2 – grad mediu de diferenţiere; 

G3 – grad scăzut de diferenţiere; 

G4 – tumori nediferenţiate. 



Protocol clinic instituţional „Cancerul hepatic primar”, IMSP IMU, 2018 
 

 

 

Gruparea în stadii ai indicilor TNM 

Stadiul I T1 N0 M0 

Stadiul II T2 N0 M0 

Stadiul IIIA T3 N0 M0 

 T1 N1 M0 

Stadiul IIIB T2 N1 M0 

 T3 N1 M0 

Stadiul IVA T0 N0-1 M0 

Stadiul IVB T1-4 N0-1 M1 
 

 

Clasificarea TNM ( după ultimele criterii ) nu este recomandată în HCC întrucât suferă modificări 

periodice, se bazează pe alterări morfologice şi nu cuantifică adecvat prognosticul) sau prin 

clasificarea Okuda(cuantifică dimensiunile imagistice ale tumorii, funcţia hepatică – ascita, 

albuminemia şi supravieţuirea fără tratament ). 

Stadializarea Okuda : 

 mărimea tumorii > 50 % din ficat 

 ascita ( decelată clinic ) 

 albumina serica < 3 mg / dl. 

 
Criterii Stadii Supravieţuirea 

fără tratament 

1. marimea tumorii > 50 % 

din ficat 

I . nici unul din criteriile de mai sus nu  

este prezent 

8,3 ani 

2. ascita(decelată clinic) II unul sau două criterii prezente 2 ani 

3. albumina serică < 3 mg / dl; III. trei criterii prezente. 0.7 ani 

 

Stadializarea italiană CLIP (Cancer of the liver Italian Program) (2004) (34) 

cuantifică clasa Child, morfologia tumorii, AFP şi tromboza portală. 

 
Scor total ( 0-6) 

Variabile   SCOR 

Clasa CHILD  A 0 

  B 1 

  C 2 

Morfologie tumorală  

 
Un singur nodul şi extensie ≤ 50 % 0 

  

 
Mai multi noduli şi extensie ≤ 50 % 1 

  Difuz sau extensie > 50 % 2 

Alfa feto proteina  < 400 0 

  > 400 1 

Tromboza portală  NU 0 

  DA 1 
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Clasificarea BCLC ( Barcelona Clinic Liver Cancer ) propune un algoritm de tratament în funcţie de 

dimensiunile tumorii, unicitatea sau multiplicitatea ei, invazia vasculară, rezerva funcţională hepatică 

(clasa Child ) şi de prezenţa sau nu a semnelor de hipertensiune portală . Avantajul major al 

stadializarii BCLC admis azi este cuantificarea, odată cu stadializarea, a posibilităţii de tratament şi a 

speranţei de viaţă( 6). Stadializarea BCLC este singura care în momentul actual îndeplineşte aceste 

cerinţe multiple. Va fi prezentată după opţiunile de tratament. 
 

Clasificarea stadială conform Conferinţei de Consens de la Barcelona (BCLC 2003)  

Stadiul A (iniţial)  
Pacienţi cu o singură tumoră, sau trei tumori <3 cm, ce pot fi supuşi unei terapii radicale.  

Substadiul A1: o singură tumoră, fără hipertensiune portală (HTP), bilirubină normală.  

Substadiul A2: o singură tumoră, cu HTP, bilirubină normală.  

Substadiul A3: o singură tumoră, cu HTP, bilirubină crescută.  

Substadiul A4: trei tumori, indiferent de funcţiile hepatice.  

Stadiul B (intermediar)  
Pacienţi asimptomatici cu tumori multinodulare, fără invazie vasculară sau extensie extrahepatică  

Stadiul C (avansat)  
Pacienţi simptomatici, sau invazie tumorală vasculară sau extrahepatică manifestă.  

Stadiul D (terminal)  
Pacienţi cu simptome severe (deteriorarea statusului de performanţă), sau alterarea avansată a 

funcţiilor hepatice. 
Stadializarea BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer), după Llovet 
 

 
 

HCC, carcinom hepatocelular; PS, status de performanţă ; PEI, injectare percutană de etanol ; RF, ablaţie prin 

radiofrecvenţă ; TACE, chemoembolizare trans-arterială. 
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C.2.2. Factorii de risc 

Caseta 4. 
Principalii factori de risc pentru HCC (3-6) sunt: 

Sexul. HCC este mai frecvent la sexul masculin cu o distributie B/F care variază 

de la 2/1 la 6/1 (7). 

Vârsta de aparitie a HCC este în medie de 60-65 de ani pentru bărbaţi şi cu 5 ani 

mai putin pentru femei. Variază în functie de momentul apariţiei infecţiei virale primare 

şi cu concomitenţa existenţei altor factori de risc. 

Consumul cronic de alcool (evaluat subiectiv prin anamneză > 80 g/zi, 10 ani) 

creşte de 5 ori riscul de HCC. În 32-45 % din cazuri la marii băutori, alcoolul poate fi 

cauză unică pentru HCC, având ca stadiu intermediar ciroza alcoolică. Alcoolul este 

cofactor de risc pentru HCC în hepatitele cronice virale: în hepatita B alcoolul 

accelerează hepatocarcinogeneza, iar în hepatita C precipită apariţia cirozei hepatice. 

(8,9). 

Tutunul, prin potenţialul carcinogenetic al diferitelor componente care se 

metabolizează în ficat determină o incidenţă de 3 ori mai mare pentru HCC la fumătorii 

cronici comparativ cu nefumătorii (10 - 12). 

Canabisul (Marijuana , Cannabis sativa) este un factor independent de precipitare 

a fibrozei , cu precîdere la pacienţii infectaţi viral C (12). 

Aflatoxinele alimentare au rol în carcinogeneza hepatică probabil prin acţiune 

mutagenă; această acţiune se amplifică la persoanele infectate cu virus B. 

Antioxidantele din dietă (selenium, retinoizi) inhibă experimental cancerul 

hepatic (13). 

Contraceptivele orale au şi în prezent rol controversat. Sunt acceptate ca şi 

cofactor, în special dacă coexistă cu factori de risc majori. 

Obezitatea, DZ tip II şi insulino-rezistenţa. 90% din persoanele obeze (IMC > 

30 kg/m2) au varaiate forme de ficat gras, de la steatoza hepatică simplă, la steatohepatită 

şi ciroză hepatică. Evolutiv, HCC în aceste situaţii reprezintă stadiul terminal al 

steato-hepatitei non alcoolice non-virale, la rândul său consecinţa obezităţii. Steatohepatita 

este prezentă în 90% din cazurile de obezitate şi poate asocia şi alte caracteristici 

ale sindromului X metabolic: DZ tip II, dislipidemie, HTA. Insulino-rezistenţa este 

elementul fiziopatologic de bază al încărcării grase a ficatului (14). Pe acest fond apariţia 

fibrozei severe are 3 factori predictivi independenţi: obezitatea, prezenţa DZ şi vârsta 

înaintată. HCC care apare pe fond de ciroză criptogenetică are incidenţă crescută a 

sindromului X metabolic comparativ cu HCC dezvoltat la pacienţii cu ciroză hepatică de 

altă etiologie. 

Alcoolul, tutunul şi obezitatea sunt factori de risc independenţi pentru HCC dar 

care acţionează sinergic în hepatocarcinogeneză (15). 

Infecţia virală B. Virusul B nu are efect direct oncogen sau citopatic în 

hepatocitul infectat. Apariţia HCC la pacienţii cu hepatită virală B este un proces 

multistadial şi multifactorial. Riscul apariţiei HCC creşte cu durata bolii şi cu severitatea 

afectării hepatice, fiind dependent de statusul viral. Factorii legaţi de statusul viral cu rol 

în carcinogeneză sunt: statusul HBe, nivelul viremiei, genotipul HBV, mutaţiile care apar 

în timpul infecţiei cornice. Ag HBe este factor predictiv pentru HCC independent de nivelul transaminazelor 

sau de prezenţa cirozei hepatice.  

Riscul de HCC este de 6 ori maimare în cazul HBe pozitiv, comparativ cu HBe negativ (16). Nivelul viremiei 

> 10 000copii/ml (valoare de referinţă 300 copii/ml) creşte semnificativ riscul de HCC, fiindfactor de risc 

independent în apariţia acestuia. Rolul genotipului HBV în apariţia HCCeste controversat. Genotipul C, 

comparativ cu B, este mai agresiv, în special în cazurilecu Ag HBe pozitiv (16-18 ). 

Infecţia virală C. Virusul C este factor dominant în HCC atât în ţările vestice cât 

şi în cele estice. Consumul concomitent de alcool, coinfecţia cu alte virusuri etc 

contribuie la heterogenitatea acestei afecţiuni. Spre deosebire de infecţia virală B, 
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valoarea viremiei şi genotipul virusului C nu reprezintă factori de risc independenţi 

pentru HCC (19 , 20 ). 

Ciroza hepatică. Prevalenţa cirozei hepatice, indiferent de etiologia acesteia, 

variază între 80%-90% la pacienţii cu HCC. Atât în infecţia cronică cu virus B şi C, cât şi 

la consumatorii cronici de alcool, prezenţa cirozei hepatice creşte riscul de HCC (21). 

Factorii de risc pentru HCC asociaţi cirozei hepatice cu virus B sunt: vârsta peste 

55 de ani, sexul masculin, severitatea afectării hepatice, viremia peste 10 000 copii/ml, 

Ag HBe pozitiv, genotipul C, asocierea altor carcinogeni (alcool, tutun)(22). Factorii de 

risc asociaţi carcinogenezei în ciroza hepatică cu virus C sunt: vârsta peste 55 ani, sexul 

masculin, asocierea porfiriei cutanea tarda, încărcarea cu fier, diabetul zaharat, steatoza 

hepatică, alcoolul, coinfecţiile virale. 

HCC reprezintă o complicaţie frecventă a hemocromatozei ereditare ( risc de 200 

de ori mai mare comparativ cu populaţia generală)(23). Boala Wilson, deficitul de alfa 1 

antitripsină, ciroza biliară primitivă, hepatita autoimună se complică rar cu HCC, în 

special atunci când sunt asociaţi şi alţi factori de risc (coinfecţii virale)( 24 - 26). 

 

C.2.3. Grupuri de risc pentru cancerul hepatic primar  

Caseta 5. 

1. Pacienţi cu patologii cronice: 

a. hepatită virala cu virus B, C; 

b. hepatită etanolică; 

c. ciroză hepatică; 

2. Persoanele cu expunere profesională la clorura de vinil şi care lucrează în industria maselor plastice, 

arseniu; 

3. Persoanele care utilizează produse alimentare cu mucegaiuri produse de ciuperca Aspergillusflavus; 

4. Persoanele obeze; 

5. Persoanele care utilizează îndelungat contraceptive sau steroizi androgeni anabolici; 

6. Pacienţii cu diagnosticul de hemocromatoză. 

 

Următoarele categorii de pacienţi cu risc pentru HCC trebuie să fie 

supravegheaţi: 

- bărbaţi peste 65 ani , consumatori de alcool , tutun , canabis; 

- pacienţi obezi , cu diabet zaharat tip II şi insulinorezistenţă; 

- infecţii virale B , C ; 

- ciroză hepatică indiferent de etiologie. 

C.2.4. Conduita pacientului cu cancer 

C.2.4.1. Anamneza 

Caseta 6. 
• Prezenţa în trecut de hepatită virală, hepatită cronică, ciroză sau alte patologii ale ficatului. 

• Alimentarea cu peşte crud îngheţat. 

• Vizite în regiunile geografice cu incidenţă înaltă de cancer hepatic. 

• Abuz de băuturi alcoolice, preferinţă de mâncări grase, prăjite. 

• Prezenţa stresurilor excesive. 

 

C.2.4.2. Manifestări clinice 

Caseta 7. 

Stadiile incipiente ale cancerului hepatic evoluează fără manifestări clinice, cu atât mai mult că el apare 

pe un ficat cirotic şi primele simptome se interpretează ca agravarea procesului de fond. Evoluţia procesului e 
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foarte accelerată. Repede apar dureri sub rebordul costal drept, starea generală a bolnavului se agravează, 

apar tulburări de apetit, greţuri, disconfort, astenie fizică şi psihică progresivă, scădere în pondere. În stadii 

avansate durerile sub rebordul costal drept devin permanente şi insuportabile, uneori bolnavul singur poate 

aprecia un ficat mărit şi dureros, poate apărea ascită. Bolnavul devine caşetic, decedează în câteva luni – viaţa 

medie constituie până la 6 luni. 

 

C.2.4.3. Investigaţii paraclinice (algoritmul C.1.1) 

Tabelul 1. Etapizarea diagnosticului de cancer hepatic 

Etapizarea diagnosticului de cancer hepatic 

Etapa I Etapa II Etapa III 

Medicul de familie Chirurgul,oncologul raional Instituția specializata de nivel terțiar 

 Colectarea 

anamnesticului; 

 Explorări clinice; 

 USG; 

 TC 

 Analize clinice de 

laborator. 

 stabilirea şi confirmarea 

diagnosticului; 

 stabilirea operabilităţii; 

 stabilirea stadiului de evoluţie; 

 elaborarea tacticii de tratament. 

 

Caseta 8: Metode de diagnostic 

Testele de screening sunt : 

Alfa fetoproteina (AFP)( valori normale : 10-20 ng /ml ) are o sensibilitate sub 

60-70% (5,6, 22). Valori > 400 ng / ml (mai recent peste 200 ng / ml )(6) sunt considrate 

patognomonice pentru HCC la pacienţii cu risc. Cu toate acestea 2/3 din HCC cu 

dimensiuni sub 4 cm pot avea valori pentru AFP sub 200 şi aproximativ 20 % din HCC 

nu produc AFP chiar dacă au dimensiuni mari ( 28). 

Ultrasonografia efectuată de un examinator cu experienţă şi cu un echipament 

echografic performant pune în evidenţă cu uşurinţă leziuni mari. Ultrasonografia poate 

decela leziuni între 3 -5 cm într-un procent de 85-95 %. În mod obişnuit pe un ficat 

cirotic, neomogen, un nodul cu dimensiuni în jur de 1 cm (hipo, hiper, izoechogen sau cu 

echogenitate mixtă) este evidenţiat greu.  

Odată evidenţiat, va fi urmărit şi va beneficia deexplorări complementare. Metoda are o sensitivitate de 60-80 

% în detectarea leziunilormici (între 1-2 cm) .Combinarea dozării AFP cu examinarea ultrosonografică ar 

trebui săimbunătăţească frecvenţa descoperirii unui HCC (. Ghidul AASLD 2005 considerăcombinarea 

acestor două metode fără un suport solid întrucât, cu toate că frecvenţadetecţiei HCC creşte, cresc şi costurile 

şi rezultatele fals pozitive . 

În concluzie examinarea ultrasonografică performantă este suficientă ca test 

screening la pacienţii cirotici ( grad de evidenta B ). Ghidul american recomandă dozarea 

AFP ca test screening dacă echografia nu este de bună calitate sau nu este accesebilă (grad de evidenţă B ). 

Intervalul ideal între examinările echografice nu este cunoscut în prezent. 

Intervalul de 6 luni ( timpul de dublare a dimensiunilor tumorii ) pare să fie optim, realist 

şi uşor de realizat ( grad de evidenţă B ). Cu toate acestea supravieţuirea nu este 

influenţată dacă examinarea se efectuează la 3 , 6 sau 12 luni . De menţionat că acest 

interval nu trebuie redus la pacienţii cu risc crescut ( grad de evidenta C ) . 

Computer tomografia efectuată ca test de screening la 6 – 12 luni creşte extrem 

de mult costurile screeningului, iradiază pacientul  şi are o sensitivitate care variază 

între 44 – 86 % . 

Rezonanţa magnetică are aceleaşi dezavantaje ca şi examinarea CT iar 

sensitivitatea metodei variază între 33-77 % ( 31). 

RECOMANDĂRI: 

 examinarea echografică este recomandată ca test screening în HCC (nivel B ); 

 AFP este recomandată numai dacă ultrasonografia nu poate fi folosită (nivel B); 

 metoda combinată (AFP plus examinarea ultrosonografică), CT, RMN nu îmbunătăţesc 



Protocol clinic instituţional „Cancerul hepatic primar”, IMSP IMU, 2018 
 

 

 

supravieţuirea, cresc costurile şi nu sunt recomandate ca test screening (nivel C); 

 intervalul optim, dar nu ideal, de repetare a ultrasonografiei este de6 luni (nivel C). 

 

DIAGNOSTICUL DE HCC 

Diagnosticul HCC se face în două situaţii particulare : 

1. Pacient cunoscut cirotic care la un test screening descoperă echografic un nodul 

. În cele mai multe cazuri nodulul este un HCC dar diagnosticul diferenţial cu nodulul de 

regenerare trebuie cuantificat. 

2. Pacient fără antecedente hepatice cunoscute căruia, la un examen imagistic ( 

echografie, CT , RMN ), i se pune în evidenţă un nodul hepatic. 

Dacă există suspiciune imagistică de HCC se încearcă (clinic, biologic, 

endoscopic, imagistic ) punerea în evidenţă a unei ciroze hepatice, context în care 

posibilitatea ca acest nodul să fie HCC creşte. 

Diagnosticul de HCC se face prin metode imagistice, combinate sau nu cu 

dozarea AFP, şi prin examen histopatologic; ierarhizarea metodelor de examinare 

invazive sau neinvazive este dată în primul rând de mărimea formaţiunii tumorale. 

Consensurile existente (3-6) propun următoarea modalitate de examinare. 

 

Metode invazive 

  leziuni nodulare < 2 cm: examen histopatologic şi / sau citologie prin 

biopsie echo sau CT ghidată, indiferent dacă nodulul este sau nu 

vascularizat. 

Metode neinvazive 

  leziuni nodulare > 2 cm pe ficat cirotic - două modalităţi : 

A. criterii imagistice : două tehnici imagistice coincidente ( echografie, CT sau 

RMN cu contrast , arteriografie), care să demonstreze arterialitatea leziunii cu „wash 

out” în timp portal la un cirotic cu nodul hepatic > 2 cm; 

B. criterii combinate : folosesc o tehnică imagistică care să demonstreze 

hipervascularizaţia arterială a formaţiunii nodulare + AFP > 400 ng / ml . RMN –ul are 

performanţe superioare CT –ului în depistarea şi caracterizarea nodulilor hepatici , fiind 

folosit in cazul în care examinarea CT- ului nu reuşeşte să aducă suficiente elemente 

diagnostice ( 5). 

Stadializarea unui HCC, care pare a fi tratabil, se face cu ajutorul unui CT spiral 

performant, în secţiuni subţiri, folosind obligator substanţe de contrast (care permit 

depistarea eventualelor metastaze intrahepatice). RMN-ul dinamic poate înlocui CT-ul 

spiral, metoda aleasă depinzând de posibilităţile şi experienţa locală (3). 

Unele forme de HCC ( forme difuze, infiltrante - ce reprezintă până la 10-15 % 

din tumorile hepatice primitive maligne) sunt dificil de diagnosticat în absenţa leziunilor 

focale vizibile imagistic. Pot apare imagistic cu aspect intens heterogen +/- tromboză 

portală segmentară sau globală, împreună cu valori mari ( diagnostice ) ale AFP. 

În suspiciunea de HCC biopsia din nodul se va face doar atunci când criteriile 

clasice ( imagistice +/- AFP) nu au pus diagnosticul (32,33 ). Biopsia echoghidată ( sau 

CT ghidată ) se va face cu ac fin ( fine needle biopsy = FNA : ace cu diametrul exterior 

sub 1 mm ) sau va fi de tip “ core biopsy “( ace având diametrul peste 1 mm ). Biopsia 

unei leziuni suspecte pentru HCC se evită dacă leziunea pare a fi operabilă ( grad de 

recomandare B), din cauza riscului de diseminare ( “ seeding “ ), care apare în 1-3 % din 

cazuri(4). 

Consensul AASLD 2005 a adus unele modificari faţă de consensul EASL 2000, 

cu privire la diagnosticul HCC. Valoarea diagnostică a AFP a scăzut la 200 ng / ml; 

această valoare împreună cu decoperirea unei mase imagistice arterializate, este sugestivă 

pentru diagnostic. Un al doilea element de noutate îl reprezintă aspectul imagistic de 
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hipervasularizaţie arterială împreună cu “ wash out - ul “ în faza precoce sau tardivă 

venoasă, care permite ca diagnosticul să se pună doar printr-o singură metodă imagistică 

(CT sau RMN dinamic) şi nu obligator prin două tehnici radiologice (consensul EASL). 

Se consideră că examinarea imagistică trebuie facută cu aparatură performantă de către 

radiologi dedicaţi evaluării hepatice ( 6). 

Studii de echografie cu contrast ( contrast enhance ultrasonography =CEUS , 

folosind Sonovue ) hepatic din ultimii ani, prin rezultatele obţinute, au indicat că şi 

această tehnică poate fi folosită ca mijloc neinvaziv de diagnostic al HCC( 6). 

 

RECOMANDĂRI.Consensul AASLD precizează : 

 nodulii sub 1 cm găsiţi pe ficat cirotic vor fi supravegheaţi echografic la 3 – 6 luni, iar dacă aceştia nu 

îşi sporesc dimensiunile timp de doi ani , ulterior se monitorizează la fel ca şi celelalte cazuri de 

ciroză; 

 nodulii între 1-2 cm se vor evalua prin două tehnici imagistice dinamice (CT, CEUS , RMN), iar dacă 

au un aspect vascular tipic (hipervascularizaţie arterială cu “wash out“ în faza portală), vor fi trataţi 

ca HCC. Dacă cele două tehnici nu vor da rezultate concordante, biopsia ghidată a nodulului va fi 

indicată; 

 pentru nodulii peste 2 cm (pe ficat cirotic) este nevoie de o investigare imagistică dinamică. Dacă 

apare un “pattern“ vascular tipic (arterializarea tumorii şi “wash out“ venos tipic) se consideră 

nodulul HCC şi se tratatează (grad de evidenţă B). 

 

Ideal este stabilirea extensiei tumorale în vederea deciziei terapeutice corecte. 

Pentru stadiile avansate de HCC, în care terapia agresivă nu işi are rostul, se consideră 

suficientă evaluarea echografică . În cazul în care se propune o tehnică de tratament 

invazivă (chiar chirurgie sau transplant) evaluarea va folosi tehnici performante care 

completează examenul clinic, dozarea AFP şi examinarea echografică (3,5). CT toraco - 

abdominală ( sau RMN plus CT toracic ) cu injectare de substanţă de contrast stabileşte: 

morfologia tumorală ( leziune, număr, mărime ); vascularizaţia portală şi hepatică; 

interesarea altor organe sau a ganglionilor limfatici. CT cerebrală şi scintigrafia osoasa se 

vor efectua dacă există semne clinice relevante în acest sens. Dacă se intervine 

chirurgical se indică consultul interclinic cu anestezistul (funcţia respiratorie, gazometrie 

, EKG , echocardiografie ). 

 

 

Caseta 9: Metode de apreciere a răspândirii procesului: 

 Examen fizic cu aprecierea conturului, formei, dimensiunilor şi consistenţei ficatului. 

 Radioscopia cutiei toracice. 

 Scintigrafia scheletului în prezenţa manifestărilor clinice. Laparoscopia. 

 Investigaţii clinice şi biochimice: 

- analiza generală a sângelui, 

- analiza generală a urinei, 

- ureea, 

- creatinina, 

- bilirubina, 

- proteinele cu fracţiile globulinelor, 

- α-fetoproteina, 

- ionograma, 

- grupa sangvină, 

- ECG, 

- Spirografia, 

- La necesitate analize de laborator şi paraclinice suplimentare la cele enumerate. 
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C.2.4.4. Tratamentul 

Caseta 10. 

I) Tratamentul curativ al HCC cuprinde următoarele categorii de tratament: rezecţia 

chirurgicală, transplantul hepatic şi terapiile percutane. Aceste tehnici curative se adresează 

nodulilor tumorali cu dimensiuni sub 5 cm sau până la 3 noduli sub 3 cm (criteriile Milano sau 

criteriile Mazzaferro). 

Tratamentul HCC se va efectua în centre supraspecializate, cu experienţă în chirurgia 

hepatică (şi/sau transplant hepatic) sau în tratamentul percutan ecoghidat al nodulilor 

tumorali (depinzând de operabilitatea sau nu a tumorii). 

 

Rezecţia chirurgicală a tumorii hepatice primitive, care apare cel mai frecvent pe fond de ciroză hepatică 

(sau fibroză hepatică avansată) în peste 90% din cazuri, se  poate realiza la pacienţi cu clasa Child-Pugh A 

(5-6 puncte) sau clasa Child-Pugh B joasă (7 puncte), cu o bilirubină totală sub 2 mg% şi fără semne 

majore  de  hipertensiune portală.  

Singura metodă de tratament eficient este tratamentul chirurgical radical, care poate fi aplicat la circa 10% 

din totalul bolnavilor depistaţi. Toate cele enumerate sunt cauza supravieţuirii joase a bolnavilor de CHP – 

până la 6 luni. 

 

Hepatectomia parţială/ extinsă  
• Segmentectomia/lobectomia hepatică rămâne ce mai eficientă metodă terapeutică, dar numai 13-35% 

dintre pacienţii cu CHC sunt candidaţi la chirurgie.  

 

Cele mai bune rezultate (supravieţuire la 5 ani de 30-40%) se obţin în stadiile I şi II de boală, la care pot fi 

obţinute margini de rezecţie chirurgicală de cel puţin 2 cm în parenchimul hepatic normal. Supravieţuirea 

este mai scăzută (12-37%) la pacienţii cu tumori mari, cu invazie vasculară şi ciroză avansată. 

Mortalitatea perioperatorie este < 5% (mai crescută în prezenţa cirozei).  

Recidiva este frecvent observată în ţesutul restant. Extinderea hepatectomiei este posibilă la 10-29% dintre 

pacienţi.  

 

• Tumorile mari pot fi înlăturate prin hemihepatectomie extinsă; riscul este reprezentat de metastazele mici 

în ţesutul hepatic. Reintervenţiile pot fi de asemenea utile. Prognosticul este sumbru: supravieţuirea la 5 

ani este de numai 25% chiar după operaţia cu intenţie curativă (recidive intrahepatice sau metastaze 

pulmonare şi osoase).  

a) Transplantul hepatic are avantajul că rezolvă şi problema bolii de bază (ciroza hepatică) odată cu 

îndepărtarea tumorii hepatice. Din această cauză, în ultimii ani am asistat la o creştere progresivă a 

numărului de transplante hepatice pe plan mondial, la pacienţii cu ciroză hepatică complicată cu HCC, 

mai ales la cei în stadii funcţionale avansate (ciroză decompensată), dar care îndeplinesc criteriile 

Mazzaferro (grad de evidenţă II). Rezultatele transplantului hepatic în ciroze complicate cu HCC sunt 

asemănătoare cu cele ale transplantului hepatic la pacienţii fără HCC, supravieţuirea la 5 ani putând 

ajunge la 70%. 

Timpul de aşteptare pe lista pentru transplant (mai ales dacă este mai mare de 6 luni), poate 

reprezenta o problemă legată de progresia bolii, dar folosirea unor tehnici percutane de tratament 

(sau eventual a chemoembolizării) a fost propusă în aşteptarea transplantului . 

b) Tratamentul percutan al HCC se adresează tumorilor hepatice primitive care  nu pot fi selectate 

pentru rezecţie chirurgicală sau pentru transplant hepatic (care sunt primele două 

opţiuniterapeutice). 

Distrucţia locală reprezintă cea mai recent introdusă metodă curativă; utilizează metode simple (spitalizare 

scurtă), bine tolerate şi care pot fi administrate percutan:  

• chimice (alcool, acid acetic)  

• fizice (hipertermie, laser, crioterapie, radiofrecvenţă, coagularea cu microunde, radioterapie 
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intraoperatorie, radioterapie interstiţială).  

Distrucţia locală nu este fezabilă în cazurile cu ascită, hipocoagulare, localizare subcapsulară cu risc 

crescut de hemoragie şi diseminare tumorală . 

Tehnicile percutane propuse şi dovedite utile la ora actuală în terapia HCC    sunt alcoolizarea 

percutană ecoghidată (percutaneous ethanol injection therapy=PEIT) şi respectiv ablaţia prin 

radiofrecvenţă (radiofrequency ablation=RFA)(grad  de  evidenţă II). 

Alcoolizarea percutană ecoghidată a HCC este o tehnică ce se efectuează de aproximativ 20 de 

ani, adresându-se tumorilor hepatice primitive neoperabile cu dimensiuni sub 3 cm. Sub ghidaj 

ecografic, se introduce în nodulul tumoral o cantitate de 5-20 ml alcool absolut/şedinţă, numărul de 

sedinţe (2-6), depinzând de dimensiunile tumorale. Tehnica este ieftină, cu complicaţii extrem de rare 

(“seeding-ul” tumoral producându-se în aproximativ 3% din cazuri) (4) şi uşor de efectuat. Numărul 

de cazuri tratate în lume până la ora actuală prin această tehnică este impresionant demare. 

Necroza tumorală completă se produce după alcoolizarea percutană în 90-100%  din cazuri în 

tumori sub 2 cm, în aprox. 70% din tumorile de 2-3 cm, dar doar în aprox. 50% din cazuri în tumorile 

între 3 şi 5 cm . Supravieţuirea la 5 ani după terapia prin PEIT este de aproximativ 50% la pacienţii 

cu ciroză clasa Child-Pugh A, fiind asemănătoare cu supravieţuirea după rezecţiechirurgicală. 

Ablaţia prin radiofrecvenţă (RFA) utilizează energia termică pentru a produce necroza 

tumorală. Acul de ablaţie se introduce în tumoră ecoghidat (mai rar prin ghidare CT, atunci când 

nodulul hepatic nu poate fi detectat prin ultrasonografie), iar energia termică se eliberează pentru 

câteva minute (sesiuni de 5 minute), cu repoziţionarea ecoghidată a acului. Tehnica necesită o 

aparatură relativ scumpă, este grevată de complicaţii în 1-14% din cazuri (depinzând şi de experienţa 

echipei de terapie) şi în general este dureroasă, necesitând a fi efectuată sub sedo-analgezie. Existenţa 

unui nodul hepatic de tratat subcapsular, în domul hepatic, în apropierea colecistului, a  hilului  

hepatic sau a colonului, face mult mai dificilă terapia prin această tehnică, din cauza riscurilor 

crescute de complicaţii. 

Atât pentru PEIT cât şi pentru RFA, evaluarea rezultatelor terapeutice se face cu CT spiral cu 

contrast, efectuat la 1 lună post terapie şi care trebuie  să  demonstreze absenţa completă a captării de 

contrast de către tumoră, ca rezultat al necrozei tumorale complete. Dacă acest obiectiv nu este 

îndeplinit, atunci terapia va continua până la devascularizarea completă a nodulului. Realizarea 

terapiei percutane subecoghidare folosind substanţe de contrast ecografice (CEUS) poate fi de 

utilitate,  permiţând  evaluarea în timp real al dispariţiei vascularizaţiei tumorale sau continuarea 

terapiei până la atingerea acestuiobiectiv. 

 

Rezultatele radioablaţiei în HCC sunt încurajatoare ,  descriindu-se supravieţuiri la 3 şi 

respectiv 5 ani, ale pacienţilor cu clasa Child-Pugh A, de aproximativ 90% şi respectiv 70%. Studii 

controlate randomizate au arătat o rată de recurenţe locale mai redusă decât pentru PEIT . În tumori 

hepatice primitive peste 3 cm rata de necroză tumorală completă a fost relativ redusă (aproximativ 

50%) , ceea ce face discutabilă această terapie în tumori mai mari de 3cm. 

 

Rezultatele comparative ale terapiei percutane, alcoolizare faţă de ablaţie prin radiofrecvenţă 

sunt în majoritate în favoarea ablaţiei, prin numărul  mai  redus de sedinţe de terapie (1,2 şedinţe faţă 

de 4,8 şedinte pentru PEIT) , prin reducerea riscului de recurenţe locale şi prin creşterea 

supravieţuirii . 

Alte tehnici percutane, cum ar fi injectarea intratumorală de acid acetic (PAAI), ablaţia laser 

sau ablaţia prin microunde, trebuie să mai facă dovada eficienţei pentru a putea fi propuse ca terapie 

a HCC, iar studii prospective  randomizate  sunt  necesare pentruaceasta. 

 

Recomandările ghidului AASLD , sugerează că pentru tumori hepatice primitive 

neoperabile sub 2 cm, atât alcoolizarea percutană cât şi RFA au efect asemănător, dar pentru 

tumori mai mari de 2 cm, ablaţia prin radiofrecvenţă este clar superioară (grad de evidenţă A). 

Tratamentul paleativ al HCC este reprezentat de chemoembolizarea transarterială 
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(transarterial chemoembolization=TACE) sau embolizarea transarterială (transarterial 

embolization=TAE) şi se adresează pacienţilor cirotici cu  rezervă  funcţională hepatică încă păstrată. 

Chemoembolizarea se realizează cu lipiodol şi doxorubicină . 

TACE şi TAE se adresează pacienţilor cu HCC inoperabil şi care nu  beneficiază de terapii 

percutane. Ambele metode pot induce necroză tumorală  întinsă la peste 50%  din cazurile tratate . O 

metaanaliză a cazurilor tratate prin chemoembolizare, indică   că acestă tehnică de terapie a crescut 

semnificativ supravieţuirea pacienţilor trataţi , supravieţuirea la 2 ani a acestor pacienţi cu HCC 

crescând de la 20% la 60% (faţă de lotul netratat), dar fiind legată de rezerva funcţională hepatică. 

Tratamentul paliativ: Imunoterapia  
Interferonii (IFN) au demonstrat o oarecare eficacitate în prevenţia CHC la pacienţii infectaţi cu virusurile 

hepatitei B sau C, chiar în stadiul de ciroză. Interferonul-alfa (IFN-α) reduce leziunile hepatice şi 

progresia spre ciroză în 10-30% dintre pacienţii cu hepatită cronică B.  

Totuşi, IFN-α prezintă eficacitate minimă în tratamentul CHC, cu o creştere marginală a supravieţuirii 

generale (14.5 vs. 7,5 săptămâni) comparativ cu terapia de susţinere (BSC), la pacienţii fără indicaţie de 

chirurgie, transplant, embolizare sau ablaţie locală.  

În asociere cu CHT (protocolul PIAF), IFN-α pare să crească răspunsul tumoral, dar nu ameliorează 

supravieţuirea . 

Tratamentul paliativ: Hormonoterapia  
Factorii care ar sugera dependenţa androgenică a CHC, conducând la evaluarea hormonoterapiei, sunt:  

 

• predominenţa masculină  

 

• posibilitatea inducerii prin terapia androgenică  

 

• expresia fiziologică a receptorilor androgeni în ficatul normal (valori mari în CHC)  

 

• prezenţa receptorilor pentru hormoni gonadotrofinici în unele linii celulare de CHC  

 

Antiestrogenii nu au demonstrat eficacitate nici singuri, nici în asociaţie cu agoniştii hipofizari (LH-RH) 

cum ar fi flutamida şi triptorelina. Un alt agent testat în câteva studii este tamoxifenul, un antiestrogen. 

Modelele preclinice sugerează o asociere între estrogeni şi carcinogeneza hepatică, dar toate trialurile mari 

au fost dezamăgitoare, tratamentul cu tamoxifen fiind inutil .  

Analogii de somatostatin inhibă proliferarea celulară prin stimularea subtipurilor de receptori (SRS) care 

sunt exprimaţi diferit în CHC. Nu au confirmat nici un avantaj de supravieţuire în ciuda obţinerii unor 

aspecte de boală staţionară.  

Administrarea adjuvantă a interferonului pare a reduce ratele de recurenţă, dar rezultatele pozitive sunt, 

probabil, în relaţie cu supresia sau eradicarea infecţiei virale. Prin urmare, utilizarea interferonului în scop 

adjuvant nu este recomandată. Tratamentul combinat cu gemcitabină şi oxaliplatin (GEMOX) a indus rate 

de răspuns de 18%, cu o supravieţuire medie de 11,5 luni în cadrul unui trial de fază 2 pe 32 de pacienţi . 

Alte regimuri de chimioterapie convenţională au fost ineficiente şi nu pot fi recomandate pe baza datelor 

actuale. Datorită ratelor de răspuns reduse şi lipsei impactului chimioterapiei convenţionale asupra 

supravieţuirii, indiferent de forma de administrare (orală, intra-arterială, intra-venoasă, în combinaţie cu 

iradierea etc.), aceasta este rezervată doar pacienţilor cu forme nerezecabile de HCC şi doar în cadrul 

studiilor clinice. 

 

Ghidul AASLD recomandă chemoembolizarea transarterială (TACE) la pacienţii 

neoperabili, cu tumori hepatice primitive mari sau  multifocale, care însă  nu au invazie 

vasculară sau metastazare la distanţă (grad de evidenţăA). 

 

Tamoxifenul (antiestrogenic), antiandrogenicii, octreotidul şi interferonul nu au arătat beneficii 

pe supravieţuire (grad de evidenţă A), când sunt folosiţi la pacienţii cu HCC (recomandare grad B) şi 
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deci nu au indicaţie de a fi folosiţi la aceşti bolnavi. 

Pentru pacienţii cu stadii avansate de hepatocarcinom, cu stare generală profund alterată, se va 

efectua doar un tratament simptomatic, pentru reducerea suferinţei pacientului. 

Cel mai acceptat algoritm de diagnostic şi tratament al HCC în prezent este cel propus de 

Barcelona Clinic Liver Cancer . 

               HCC 

 

PST O, ChildPughA PST 0-2,ChildPughA-B PST>2,Child PughC 

 
 

 
Stadiu f 
precoce 

stadiu precoce stadiu intermediar stadiuavansat stadiu 

Un nodul 
<2cm 

1 sau 3 noduli<3 cm, 
PS 0 

multinodular, PS 
0 

invazieportala, terminal 

N1, M1, PS 1-2 

 

 

 

 

 

singur 3 noduli <=3cm presiune 

portala/BR 

 

 

Crescuta boliasociate invazie portala N1 ,M1 

 
 

Normal Nu Da Nu Da 

 

 

 

 

 

PST = Performance Status grades 

Singura metodă de tratament radical este rezecţia ficatului (lobectomie, segment sau bisegmentectomie). 

Indicaţiile tratamentului chirurgical radical prevăd: 

- Posibilitatea înlăturării procesului malign, 

- Lipsa metastazelor la distanţă, 

- Starea funcţională a ficatului relativ satisfăcătoare. 

Operaţii paliative: 

- ligaturarea arterei hepatice, 

- drenarea venei ombilicale pentru tratament chimioterapic. 

 Majoritatea bolnavilor sunt depistaţi în stadii avansate sau cu formă nodulară a procesului şi afectarea 

ambilor lobi, când intervenţiile chirurgicale radicale decad. Din această cauză rezecţia radicală a ficatului 

simptomatice Trialuri randomizate Tratament curativ 

Noi agenti 

terapeutici 
Chemoembolizare PEI/RF Transplant 

hepatic 

CLT/LDLT 

Rezectie 
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rămîne în jurul la 10% din cazuri. 

 În ultimii ani tratamentul cancerului hepatic se aplică comparativ mult mai des în multe ţări economic 

dezvoltate cu efectuarea transplantului. Indicaţii directe pentru transplant au bolnavii de ciroză. În ce 

priveşte cancerul hepatic timpul de aşteptare de multe ori depăşeşte termenul de viaţă a bolnavului.  

C.2.4.4.1. Pregătirea preoperatorie 

Caseta 11. 

Aspectul şi volumul pregătirii preoperatorii depinde de nivelul tulburărilor funcţionale, în special al 

metabolismului proteic. 

Principiile de bază sunt: perfuzii cu soluţii de glucoză 5%, clorură de sodiu 0,9%, aminoacizi, acid 

ascorbic etc. 

Se efectuează corecţia anemiei şi a metabolismului proteic, tratamentul maladiilor asociate conform 

recomandărilor specialiştilor respectivi. 

 

C.2.4.4.2. Conduita postoperatorie a bolnavilor 

Caseta 12 

 Tratamentul postoperator depinde de caracterul şi volumul intervenţiei chirurgicale, de starea generală 

a bolnavilor, de patologiile asociate care însoţesc procesul de bază.  

 Tratamentul perfuzional se efectuează timp de 7-10 zile, după caz şi indicaţii clinice. 

 

C.2.4.5. Monitorizarea pacienţilor 

Caseta 13 

Supravegherea în perioada postoperatorie a bolnavilor după tratamentul radical, prevede recidiva bolii 

pentru a hotărî tactica tratamentului. 

În fiecare 2-3 luni se repetă analiza sângelui la α-fetoproteină. După tratamentul radical rezecţia 

ficatului cu înlăturarea tumorii nivelul α-fetoproteinei coboară la normă – dacă era sporit. Ridicarea 

nivelului mai sus de normă este primul semn de recidivă sau de metastazare. Urmează USG sau TC care 

poate confirma suspiciunea. Urmează tratamentul indicat în fiecare caz aparte în raport de situaţie – 

tratament chirurgical sau chimioterapic. 

Bolnavii după tratamentul chirurgical paliativ urmează acelaşi algoritm pentru a aprecia eficacitatea 

tratamentului şi la indicaţii de a determina tactica tratamentului în continuare. 

 

C.2.5. Complicaţiile tratamentului chirurgical  

Caseta 14 

a) Complicaţii intraoperatorii: hemoragie intraabdominală, şoc hemoragic. 

b) Complicaţii postoperatorii precoce: 

- hemoragii sau secreţii de bilă din plaga ficatului, 

- hemoragii variceale, 

- necroză al parenchimului hepatic restant, 

- peritonită, 

- insuficienţă funcţională a ficatului (precomă, comă), 

- insuficienţă renală, 

- complicaţii de ordin general (cardiace, pulmonare). 

 

C.2.5.1. Tratament chimioterapic ( se efectuiază în cadrul Institutului Oncologic ) 

 

C.2.6. Tratament radioterapic ( se efectuiază în cadrul Institutului Oncologic ) 
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D. RESURSE  UMANE  ŞI  MATERIALE  NECESARE  PENTRU RESPECTAREA  

PREVEDERILOR  PROTOCOLULUI 

 

D.1. Instituţiile de asistenţă medicală specializată 

(secția consultativă IMSP Institutul de Medicină 

Urgentă) 

Personal: 

 medic chirurg 

 asistente medicale 

 medic laborant 

 medic funcţionalist 

 medic radioimagist 

 medic imagist (USG, TC) 

 medic histopatolog 

 medic citolog 

Dispozitive medicale: 

 Aparate pentru USG, TC 

 Cabinet radioimagistic 

D.2. Instituţii de asistenţă medicală spitalicească: 

secţia chirurgie IMSP Institutul de Medicină 

Urgentă. 

Personal: 

 medic chirurg 

 medic anesteziolog 

 medic reanimatolog 

 asistente medicale 

 medic laborant 

 medic funcţionalist 

 medic radioimagist 

 medic imagist (USG, TC) 

 medic histopatolog 

 medic citolog 

Dispozitive medicale: 

 aparat ecografic 

 cabinet radioimagistic 

 sală de laparoscopie cu aparataj necesar 

 laborator clinic 

 laborator biochimic 

 cabinete de diagnostic funcţional 

 bloc chirurgical cu tot aparatajul necesar 

 laborator citologic 

 laborator patomorfologic 

 secţie de reanimare. 
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E. INDICATORI  DE MONITORIZARE  A  IMPLIMENTĂRII  PROTOCOLULUI  CLINIC 

 

Nr. Scopul protocolului Indicatorul Metode de calculare ale indicatorului 

   Numărător Numitor 

1. A spori diagnosticarea precoce a 

cancerului hepatic. 

Proporţia pacienţilor cu cancer 

hepatic, care au fost diagnosticaţi în 

stadiile precoce pe parcursul unui 

an. 

№ de pacienţi cu cancer 

hepatic diagnosticaţi în stadiile 

precoce pe parcursul unui an 

x100. 

№ total de pacienţi cu cancer 

hepatic depistaţi de către medicul 

specialist (oncolog), medicul de 

familie pe parcursul unui an. 

2. A spori calitatea tratamentului 

acordat pacienţilor cu cancer 

hepatic. 

Proporţia pacienţilor cu cancer 

hepatic, cărora li s-a efectuat 

tratament conform recomandărilor 

PCN Cancerul hepatic 

№ de pacienţi cu cancer 

hepatic cărora li s-a efectuat 

tratament conform 

recomandărilor PCN Cancerul 

hepatic pe parcursul unui an 

x100. 

№ total de pacienţi cu cancer 

hepatic, care se află la evidenţa 

medicului specialist (oncolog), 

medicului de familie pe parcursul 

unui an. 

3. A scădea proporţia pacienţilor în 

stadiile avansate prin 

implementarea prevederilor PCN 

Cancerul hepatic 

Proporţia pacienţilor cu cancer 

hepatic diagnosticaţi în stadii 

avansate pe parcursul unui an 

№ de pacienţi cu cancer 

hepatic diagnosticaţi în stadii 

avansate pe parcursul unui an 

x100 

№ total de pacienţi diagnosticaţi 

cu cancer hepatic pe parcursul 

unui an. 
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ANEXE 

  Anexa 1: Ghidul pacientului cu Cancer hepatic primar (CHP) 

Introducere  

Acest ghid include informaţii despre asistenţa medicală şi tratamentul persoanelor cu CHP în 

cadrul Serviciului de Sănătate din Republica Moldova şi este destinat pacienţilor cu CHP, familiilor 

acestora şi celor care doresc să afle mai multe informaţii despre această afecţiune. 

Ghidul vă va ajuta să înţelegeţi mai bine opţiunile de îngrijire şi de tratament disponibile în 

Serviciul de Sănătate. Ghidul nu oferă prezentarea maladiei în detaliu sau analizele şi tratamentele 

necesare. Aceste aspecte le puteţi discuta cu medicul de familie sau cu oncologul de referinţă.  

Indicaţiile din ghidul pentru pacient cuprind: 

  modul în care medicul trebuie să stabilească dacă o persoană are CHP; 

  modul în care pacientul poate evita, suspecta CHP sau poate favoriza stabilirea precoce a 

diagnosticului de CHP; 

  factorii de risc pentru dezvoltarea CHP, manifestările clinice ale maladiei; 

  variantele de tratament modern în CHP; 

  modul în care trebuie să fie supravegheat un pacient cu CHP. 

Asistenţa medicală de care trebuie să beneficiaţi 

Tratamentul şi asistenţa medicală de care beneficiaţi trebuie să fie în volum deplin. Aveţi 

dreptul să fiţi informat şi să luaţi decizii împreună cu medicul care vă tratează. În acest scop, medicul 

trebuie să vă ofere informaţii pe care să le înţelegeţi şi care să fie relevante pentru starea Dvs. Tot 

personalul medical trebuie să vă trateze cu respect, sensibilitate, înţelegere şi să vă explice simplu şi 

clar ce este CHP şi care este tratamentul cel mai potrivit pentru Dvs. 

Cancerul hepatic primar 

CHP este definit ca o aglomerare de celule cu morfologie anormală, care apar la nivelul 

ficatului şi cresc rapid cu formarea diferitor mase, numite tumori. Cauzele principale ale dezvoltării 

CHP sunt consecinţele epidemiilor virale, care bântuie în Moldova, fiind factor etiologic principal 

prin filiaţia binecunoscută: hepatită virală – hepatită cronică – ciroză – cancer hepatic. În 70-75% din 

numărul de cazuri, CHP se dezvoltă pe un ficat cirotic. 

NB: Pentru prevenirea CHP urmaţi recomandările: 

• pastraţi o greutate normală, evitaţi obezitatea;  

• alimentaţi-vă  sănătos: consumaţi o varietate cât mai mare de alimente bogate în fibre 

vegetale, în special fructe, legume, peşte şi cereale, reduceţi cantitatea de grăsimi de 

origine animală;  

• utilizaţi suplimentele alimentare bogate în acid folic şi calciu;  

• reduceţi cantitatea de alcool consumată;  

• abandonaţi cât mai rapid fumatul;  

• menţineţi o activitatea fizică dozată conform vârstei şi altor patologii;  

• efectuaţi, conform indicaţiilor specialistului, invetigaţii imagistice regulate ce conduc 

la o depistare precoce a maladiilor ficatului.  

Cauzele dezvoltării CHP: 

• Prezenţa în trecut a hepatitei virale, hepatitei cronice, cirozei sau altor patologii ale 

ficatului; 

• Alimentarea cu peşte crud îngheţat; 

• Vizite în regiunile geografice cu incidenţă înaltă de cancer hepatic; 

• Abuz de băuturi alcoolice, preferinţă de mâncăruri grase, prăjite. 

• Prezenţa stresurilor excesive. 

Manifestări clinice: 

 Stadiile incipiente ale cancerului hepatic evoluează fără manifestări clinice, cu atât mai mult 

că el apare pe un ficat cirotic şi primele simptome se interpretează ca agravarea procesului de fond. 

Evoluţia procesului e foarte accelerată. Repede apar dureri sub rebordul costal drept, starea generală a 

bolnavului se agravează, apar tulburări de apetit, greţuri, disconfort, astenie fizică şi psihică 
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progresivă, scădere în pondere. În stadii avansate durerile sub rebordul costal drept devin permanente 

şi insuportabile, uneori bolnavul singur poate aprecia un ficat mărit şi dureros, poate apărea ascită.  

Când trebuie să vedeţi un medic: trebuie să faceţi o programare la medicul dumneavoastră dacă 

aveţi oricare semn sau simptom care vă ingrijorează din cele enumerate mai sus. 

Tratament:  

 Singura metodă de tratament radical este rezecţia ficatului (lobectomie, segment sau 

bisegmentectomie). Indicaţiile tratamentului chirurgical radical prevăd: 

- Posibilitatea înlăturării procesului malign; 

- Lipsa metastazelor la distanţă; 

- Starea funcţională a ficatului relativ satisfăcătoare. 

 Operaţii paliative: 

- ligaturarea arterei hepatice; 

- drenarea venei ombilicale pentru tratament chimioterapic. 

 Majoritatea bolnavilor sunt depistaţi în stadii avansate sau cu formă nodulară a procesului şi 

afectarea ambilor lobi când intervenţiile chirurgicale radicale decad. Din această cauză rezecţia 

radicală a ficatului rămâne în jurul la 10% din cazuri. 

 În ultimii ani tratamentul cancerului hepatic se aplică comparativ mult mai des în multe ţări 

economic dezvoltate cu efectuarea transplantului. Indicaţii directe pentru transplant au bolnavii de 

ciroză.  
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